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Реферат. Стратегія діагностики та корекції вагінального дисбіозу в плані підготовки вагітної до пла-
нового кесаревого розтину і профілактики післяпологового ендометриту. Воронін К.В., Алале А.М., 
Алале І.І., Дзюба Ю.М. Розглянуті клінічні особливості піхвового дисбіозу як чинника високого ризику гнійно-
септичних ускладнень, особливо у вагітних з виявленим анаеробним вагінальним дисбіозом. Низька ефектив-
ність традиційних методів лікування бактеріального дисбіозу, висока частота рецидивів і ризик передчасних 
пологів диктують необхідність пошуку альтернативних методів лікування бактеріального дисбіозу і про-
філактики до- і післяпологових ускладнень. Широке впровадження в акушерську практику кесаревого розтину 
сприяло зниженню перинатальних втрат. Проте з розширенням показань до кесаревого розтину пов'язане 
збільшення частоти і тяжкості післяпологових гнійно-запальних захворювань. Число гнійно-запальних захво-
рювань як в ранньому післяопераційному періоді, так і у віддалені терміни після кесаревого розтину зали-
шається великим, досягаючи 3,3-54,3%. Післяпологовий період навіть при фізіологічному перебігу, а при 
наявності факторів ризику особливо, є сприятливим для розвитку інфекційних ускладнень. Практично всі ав-
тори виділяють кесарів розтин як значущий фактор ризику розвитку післяпологового ендометриту, оскільки, 
складаючи всього 10-20% від загального числа пологів, кесарів розтин зумовлює 80% всіх післяпологових ен-
дометритів. Запропоновано діагностичний алгоритм, медикаментозна корекція і профілактика в цього по-
ширеного контингенту хворих. 
 
Abstract. Strategy for diagnosis and correction of vaginal dysbiosis in terms of preparation of pregnant for 
planned cesarean section and prevention of postpartum endometritis. Voronin K.V., Alale A.M., Alale I.I., 
Dzyba Y.N. Clinical features of vaginal dysbiosis as a factor in the high risk of septic complications, especially in 
pregnant women diagnosed with anaerobic vaginal dysbiosis were examined. Low efficiency of the traditional methods 
of treating bacterial dysbiosis, a high rate of recurrences and the risk of preterm delivery dictate the need to find 
alternative methods of treatment and prevention of antenatal and post-natal complications. The widespread 
introduction of caesarean section into obstetric practice contributed to the reduction of perinatal loss. However, 
together with the expansion of indications for cesarean section, increase in the frequency and severity of post-natal 
chronic inflammatory diseases is associated. The number of purulent-inflammatory diseases in the early postoperative 
period and in the long-term period after C-section is large, reaching 3,3-54,3%. Postpartum period, even in 
physiological course and particularly in the presence of risk factors is favorable for the development of infectious 
complications. Almost all the authors identify caesarean section as a significant risk factor for postpartum endometritis, 
since, making only 10 - 20% of the total number of deliveries, cesarean section causes 80% of all postpartum 
endometritis. We propose a diagnostic algorithm, drug correction and prevention for this common group of patients. 
 
Профилактика гнойно-септических осложне-
ний в послеродовом периоде остается актуаль-
ной проблемой акушерства [34]. Возникновению 
гнойно-септических осложнений способствуют 
различные нарушения трофического и гормо-
нального характера, а также изменения в 
количественно-качественных взаимоотношениях 
между патогенной и условно-патогенной 
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резидентной микрофлорой половых путей у ро-
дильниц [16].  
В связи с беременностью в организме жен-
щины происходит ряд изменений, способствую-
щих возникновению воспалительных заболе-
ваний влагалища, которые неблагоприятно влия-
ют на течение беременности, родов и послеро-
дового периода, с последующим развитием гной-
но-септических осложнений. При этом очевидна 
необходимость микробиологического монито-
ринга у беременных групп высокого инфек-
ционного риска на протяжении всего срока 
гестации для своевременного выявления и этиот-
ропного лечения вагинальных инфекций, выз-
ванных условно-патогенными микроорганиз-
мами. Это позволит снизить частоту таких 
осложнений беременности как самопроизволь-
ные выкидыши, плацентарная недостаточность, 
преждевременное излитие околоплодных вод, 
преждевременные роды, рождение детей с низ-
кой массой тела; нарушения периода адаптации 
новорожденных и послеродового периода у 
родильниц [23]. 
Применение методики полимеразной цепной 
реакции (ПЦР – технологий) дало возможность 
М.Н. Болдыревой (2010) классифицировать сос-
тояния биоценоза не по клиническим и микро-
скопическим критериям, а по количественному и 
качественному составу микроорганизмов во вла-
галищном биотопе [6]. Были выделены формы 
биоценозов: нормоценоз, дисбаланс 1 степени, 
дисбаланс 2 степени и классификация дисба-
лансов в зависимости от этиологической струк-
туры (анаэробный, аэробный и смешанный), что 
обеспечивает назначение направленной этио-
тропной терапии. 
Международные рандомизированные иссле-
дования показали, что метронидазол и клинда-
мицин (Далацин Ц) - два стандарта, обеспечи-
вающие индивидуальный подход к терапии бак-
териальных дисбиозов [4, 21]. Американским 
центром по контролю над заболеваниями реко-
мендован для лечения  клиндамицин [32, 45], как 
эффективный антианаэробный препарат. 
Анализ эффективности применения метрони-
дазола показал, что на современном этапе высока 
частота рецидивирования БВ у беременных, 
которая достигала 40-50%, с одновременным 
увеличением частоты возникновения вагиналь-
ного кандидоза [21-22]. 
Заслуживает внимания опыт использования 
антисептика хлоргексидина (Гексикон) (0,05% 
раствор и влагалищные свечи) с широким спек-
тром антианаэробной активности.  
На фоне применения хлоргексидина не было 
отмечено снижения количества лактобацилл по 
сравнению с исходным уровнем. Кроме того, 
общее количество Lactobacillus spp. достигало 
титра 10-10 КОЕ / мл в среднем через 12 суток 
после окончания лечения без применения пре-
паратов эубиотиков. То есть, подтверждено от-
сутствие влияния местного введения хлор-
гексндина на микроорганизмы, обеспечивающие 
колонизационную резистентность. 
Фармацевтической компанией «Ядран» (Хор-
ватия) выпускается препарат Лактогин (в Ук-
раине - Вагисан) - первый в мире пероральный 
пробиотик для восстановления нормальной мик-
рофлоры во влагалище, содержащий комби-
нацию уникальных штаммов Lactobacillus 
rhamnosus GR- 1 и Lactobacillus reuteri RC-14 в 
дозе 109 КОЕ/мл, которые выделены из дисталь-
ных отделов уретры и влагалища здоровых жен-
щин канадскими учеными G. Reid, A.W. Bruce et al., 
(2001) [46, 48]. В тонком кишечнике происходит 
растворение капсулы и выход лактобацилл в 
просвет кишки. Совершая пассаж по кишечнику, 
они сохраняют свою жизнеспособность. После 
этого, вследствие анатомической близости аналь-
ного отверстия и преддверия влагалища, лакто-
бактерии легко проникают во влагалище, коло-
низируют его и дистальные отделы уретры. 
Данные штаммы лактобактерий способны проду-
цировать бактерициноподобные вещества, пере-
кись водорода, обладают антиграмотрицательной 
и антиграмположительной активностью в отно-
шении кокковой флоры. Эффективность и безо-
пасность препарата подтверждена многочис-
ленными клиническими исследованиями. Для 
восстановления здоровой вагинальной микро-
флоры и профилактики рецидивов заболевания 
препарат рекомендуется принимать по 1 капсуле 
в течение пятнадцати дней. 
Резюмируя все вышеизложенное, можно 
заключить, что адекватная и своевременная кор-
рекция нарушений биоценоза влагалища у жен-
щин вне- и во время беременности сама по себе 
является реальной перспективой улучшения 
уровня их репродуктивного здоровья. Низкая 
эффективность традиционных методов лечения 
БВ, высокая частота рецидивов и риск прежде-
временных родов диктуют необходимость изыс-
кания альтернативных методов лечения БВ и 
профилактики дородовых и послеродовых ос-
ложнений. 
Но несмотря на внедрение в акушерскую 
практику современных методов диагностики, 
профилактики и лечения, число послеродовых 
воспалительных осложнений остается достаточно 
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высоким (5-26%) и не имеет отчетливой тен-
денции к снижению [8, 35, 42, 43]. 
Широкое внедрение в акушерскую практику 
кесарева сечения (КС) способствовало снижению 
перинатальных потерь. Однако с расширением 
показаний к КС связано увеличение частоты и 
тяжести послеродовых гнойно-воспалительных 
заболеваний (ГВЗ) [9, 13, 39, 49]. Несмотря на 
прогресс в технике операции, применение попе-
речного разреза в нижнем сегменте матки, со-
вершенствование методик зашивания, профилак-
тическое назначение антибиотиков широкого 
спектра действия, число ГВЗ как в раннем после-
операционном периоде, так и в отдаленные сро-
ки после КС остается большим, достигая 3,3-
54,3%, и зависит от уровня инфекционного риска 
[13, 19, 33, 36]. 
В структуре ГВЗ послеродовой эндометрит 
(ПЭ) сохраняет свое лидирующее положение. 
Удельный вес ПЭ в общей популяции родивших 
составляет 3-8%, после патологических родов 
этот показатель возрастает до 10-20%, а среди 
больных с послеродовыми ГВЗ — более 40% [8-
9, 13, 19-20, 34].  Вероятность развития ПЭ после 
КС возрастает в 5-10 раз по сравнению с 
самопроизвольными родами, его частота остает-
ся стабильно высокой. Так, эндометрит после 
планового КС развивается в 5-6% случаев, после 
экстренного — в 22-85% [26, 38]. 
Эндометрит — начальное локализованное 
проявление динамически развивающегося септи-
ческого процесса. Актуальность проблемы ПЭ 
определяется не только значительной распро-
страненностью, экономическими потерями, но и 
его возможными осложнениями (несостоятель-
ность швов на матке и генерализация инфекции) 
[13, 42]. 
Послеродовой период даже при физиоло-
гическом течении, а при наличии факторов риска 
особенно, является благоприятным для развития 
инфекционных осложнений. Практически все ав-
торы выделяют КС как значимый фактор риска 
развития ПЭ, так как, составляя всего 10— 20% 
от общего числа родов,  КС обусловливает 80% 
всех ПЭ; по другим данным — 89,6% [13, 26, 38]. 
К интраоперационным факторам риска относят 
экстренность операции, расширение объема опе-
рации  (миомэктомия, зашивание надрывов краев 
раны), патологический объем кровопотери, 
технические погрешности в ходе операции (на-
сильственное выведение головки, нарушение 
техники наложения швов на матку, неадек-
ватный гемостаз), увеличение продолжитель-
ности операции, выведение тела матки в опе-
рационную рану, инструментальное удаление 
плаценты, предлежание плаценты в рану, про-
ведение операции в условиях резкого истончения 
нижнего маточного сегмента (полное открытие 
маточного зева, неполноценный рубец на матке 
после предшествующих операций,  длительное 
стояние головки в плоскости входа в малый таз), 
использование реактогенного шовного материала 
(кетгут, шелк) [13, 38, 44]. Фактором риска 
является послеоперационный период и свя-
занные с ним значимые факторы — отек, ише-
мия, деструкция тканей в области шва, наличие 
микрогематом, инородного шовного материала. 
Одним из действенных способов профилактики 
ПЭ является выбор адекватного разреза, именно 
разреза с минимальной травмой — по Дерфлеру, 
исключающего образование рваной раны матки 
и связанные с ней осложнения, в том числе 
кровоизлияния (основа инфицирования и тром-
боза), разрыв тканей нижнего сегмента (иногда с 
переходом на сосудистые пучки), требующий 
дополнительного гемостаза и ведущий к репа-
рации в худших условиях [13]. Характерной 
чертой ПЭ в современных условиях является его 
полимикробная этиология. Возбудителями ПЭ 
могут быть как патогенные, так и условно-
патогенные микроорганизмы. Ведущая роль в 
этиологии ПЭ принадлежит условно-патогенной 
микрофлоре, в большинстве случаев (80-90%) ас-
социациям аэробных и анаэробных неспорообра-
зующих микроорганизмов, составляющих нор-
мальную микрофлору половых путей у женщин 
[9, 29]. К потенциально патогенным возбу-
дителям заболеваний относят грамположитель-
ные (энтерококки, золотистый и эпидермальный 
стафилококки, стрептококки групп А, В и др.) и 
грамотрицательные (кишечная палочка, клеб-
сиелла, протей, энтеробактерии, синегнойная па-
лочка) аэробные бактерии. Среди облигатно-
анаэробных бактерий встречаются бактероиды, 
пептококки, пептострептококки, атопобиум, ме-
гасфера и др. Микробные ассоциации обладают 
более выраженными патогенными свойствами, 
чем монокультуры, за счет их синергизма [9].  
Установлено, что патогенность анаэробов повы-
шается в присутствии факультативно-аэробных 
микроорганизмов, в частности кишечной па-
лочки. От характера возбудителя также зависит и 
выраженность клинических проявлений. При 
легких формах заболевания ассоциации микро-
организмов выявлены у 29,1%, при тяжелых — у 
62,5% больных. По данным В.И. Кулакова и 
соавт. [2], в аспирате из полости матки у ро-
дильниц с эндометритом после кесарева сечения 
в 82,7% наблюдений преобладают неспорообразу-
ющие анаэробы и их ассоциации с аэробными 
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микроорганизмами. Возрастает количество ПЭ, 
вызванных микроорганизмами, передаваемыми 
половым путем (хламидии, микоплазмы, вирусы 
и др.). Следует отметить, что микоплазмы (10%), 
атопобиум (31%), пептострептококки (10%) и 
хламидии (2%) вызывают вялотекущие формы 
заболевания, нередко присоединяясь к пер-
вичным возбудителям инфекции [20- 21, 37, 41, 
45].  
Этиологическая диагностика ПЭ включает в 
себя оценку клинических признаков заболевания, 
применение экспресс-диагностических тестов и 
методов (ДНК-анализ с помощью ПЦР), клас-
сического микробиологического исследования 
содержимого полости матки с обязательным оп-
ределением степени ее бактериальной обсеме-
ненности, цитологического исследования вну-
триматочного содержимого, а также ультра-
звуковое исследование [2]. Диагностическим 
критерием является количество микробных тел 
более 104 КОЕ/мл, свидетельствующее о разви-
тии инфекционного процесса [11, 40].  
Клиническая картина ПЭ в настоящее время 
характеризуется поздней манифестацией, нали-
чием атипичных, стертых форм, которым свойст-
венно несоответствие общей реакции организма 
и степени тяжести местного патологического 
процесса [19, 30, 47]. Основными симптомами 
заболевания зачастую становятся субинволюция 
матки, гематометра или лохиометра, рас-
сматриваемые не как отдельные нозологические 
формы, а как эндометрит, протекающий моно-
симптомно [19, 24].  
О.Г. Ковтун, Н.В. Орджоникидзе (2003) в 
группу факторов риска развития гнойно-воспа-
лительных осложнений относят субинволюцию 
матки, задержку в ней частей последа и сгустков 
крови [12]. 
Полная инволюция матки  происходит за 6–8 
недель. По мнению А.И. Гус, Т.В. Бабичевой 
(2004), интенсивность обратной инволюции мат-
ки после родов зависит от таких факторов: воз-
раст женщины, масса плода, наличие воспали-
тельных процессов в матке, грудное вскармли-
вание [10]. 
По данным М.А. Куперта, симптомы после-
родового эндометрита во всех случаях выявля-
ются на фоне субинволюции матки [20].  
В то же время субинволюция матки, согласно 
Международной классификации болезней (МКБ 
X), рассматривается как отдельная нозоло-
гическая форма патологического течения после-
родового периода. 
Находящиеся в полости матки сразу после 
родов лохии, сгустки крови, остатки некроти-
зированной децидуальной ткани и гравидарной 
слизистой создают крайне благоприятную среду 
для размножения микроорганизмов, в особен-
ности анаэробов [15, 42]. Показано, что субинво-
люция матки и нарушение оттока, а так же 
застой ее содержимого ведет к увеличению уров-
ня бактериальной обсемененности эндометрия. 
В.Д. Усанов в зависимости от гистероскопи-
ческой картины выделяет две формы первичной 
субинволюции матки: по типу гематометры и 
субинволюция на фоне остатков в матке де-
цидуальной ткани [28]. Выявлено, что у 96,2 % 
пациенток с послеродовым эндометритом забо-
левание сопровождается субинволюцией. Это 
дает основание предполагать, что субинволюция 
матки является ранним признаком начинаю-
щегося эндометрита.  
В.В. Абрамченко и соавт. (2000) выделяют 
две формы заболевания: истинная и инфи-
цированная субинволюция матки [1]. Авторы 
подчеркивают, что при истинной субинволюции 
самое тщательное обследование не обнаруживает 
каких-либо признаков инфекции. Для инфи-
цированной субинволюции матки характерны 
следующие симптомы: повышение температуры, 
наличие бурых выделений, изменение морфо-
логии крови. Данная форма, по их мнению, 
является инфекционным послеродовым забо-
леванием. У родильниц с послеродовой субинво-
люцией матки весьма часто отмечают повы-
шение температуры, тахикардию, общую сла-
бость, головные боли, положительный тест на С-
реактивный белок. В гинекологическом статусе 
обращают на себя внимание открытие церви-
кального канала, тестоватая консистенция и 
болезненность матки, патологический характер 
лохий, послеродовые язвы. 
Большую роль в прогнозировании и диаг-
ностике развития инфекционно-воспалительных 
процессов в послеродовом периоде ряд авторов 
отводит бактериологическому исследованию 
микрофлоры родовых путей [43]. Важность 
метода для диагностики вторичной субинво-
люции матки не подлежит сомнению. Полость 
матки даже после нормальных родов несте-
рильна и сам факт выделения из нее микрофлоры 
еще не свидетельствует о ее этиологической 
роли в воспалительном процессе, поэтому одним 
из методов является определение микробной 
обсемененности полости матки. При этом необ-
ходима как качественная, так и количественная 
характеристика микрофлоры. Практически у всех 
пациенток из полости матки высевается пато-
генная или условно-патогенная флора. При 
микроскопии содержимого полости матки у 
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большинства родильниц (79%) наблюдаются 
явления воспаления и некроза тканей в полости 
матки, обнаруживаются остатки децидуальной 
ткани и/или сгустков крови. Поскольку в сов-
ременном акушерстве течение ПЭ рассматри-
вается с позиции учения о ране, предложен 
метод цитологического изучения раневого отде-
ляемого (лохий) из полости матки [19]. При этом 
используется простой и широко распростра-
ненный метод аспирационной биопсии с ок-
раской клеточных элементов по Романовскому 
или гематоксилином и эозином. Интерпретация 
результатов исследования аспирационных биоп-
татов проводится на основании классификации 
раневого процесса, предложенной М.Ф. Камаевым. 
М.А. Куперт и соавт. [20] определяли зависи-
мость результатов цитологического исследо-
вания лохий от клинической формы и тяжести 
течения ПЭ. При манифестных формах ПЭ на 3-
5-е сутки пуэрперия выявлялись мазки воспа-
лительного типа с преобладанием лейкоцитов 
(до 90 в поле зрения), нейтрофилов — до 91,4%, 
лимфоцитов — 2-4%, моноцитов — 1-2%, макро-
фагов — 5%. В группе родильниц с тяжелым те-
чением ПЭ деструктивных форм лейкоцитов 
было больше, чем в группе с легким течением. 
Цитограммы мазков при стертом течении ПЭ 
отличались от цитограмм при манифестном 
течении числом лейкоцитов в поле зрения, их 
деструктивных форм, а также завершенностью 
фагоцитоза. После лечения регистрировался ре-
генеративный тип мазков [20]. Таким образом, 
цитологическое исследование мазков-аспиратов 
из полости матки является методом контроля и 
прогнозирования клинического течения острого 
послеродового эндометрита. 
При оперативном родоразрешении цитологи-
ческая картина аспирата из полости матки 
характеризует стадии процесса заживления ра-
невой поверхности матки в физиологическом 
режиме или с патологическими отклонениями. 
Так, в первые 3-4 дня послеоперационного пе-
риода при физиологическом процессе зажив-
ления цитологическая картина аспирата харак-
теризовалась воспалительным типом мазка с 
преобладанием нейтрофилов до 70-80%,  лимфо-
цитов — 18%, макрофагов и моноцитов — 6-7%.  
С 5-8-х суток отмечался воспалительно-регене-
ративный тип мазка с уменьшением количества 
нейтрофилов до 60-70%, увеличением числа 
лимфоцитов до 25% и макрофагов с моноцитами 
и фибробластами до 10-15%. На 9-14-е сутки 
послеоперационного периода был типичным ре-
генеративный тип мазка, характеризующийся 
уменьшением числа нейтрофилов до 40-50% и 
резким увеличением количества моноцитов и 
фибробластов. Наличие большего количества 
нейтрофилов по сравнению с предложенными 
стандартами в соответствующие сутки послеопе-
рационного периода свидетельствует о патоло-
гии процесса регенерации и, предположительно, 
о заживлении разреза на матке вторичным 
натяжением. 
Классическим методом контроля за после-
родовой инволюцией матки является опреде-
ление высоты стояния ее дна над лоном. К концу 
1-х суток дно матки находится на уровне пупка 
— в 13–16 см над лоном. В последующие дни 
высота дна матки уменьшается ежедневно на 2 
см, и на 5-е сутки оно находится на середине 
расстояния между лоном и пупком. 
В литературе имеется ряд работ, посвящен-
ных использованию метода эхографии для иссле-
дования матки после родов per vias naturales и кеса-
рева сечения, а также для оценки эффективности 
лечебных мероприятий при осложненном те-
чении послеродового периода [16]. Подчеркивая 
очевидную клиническую связь между инволю-
цией матки и временем, прошедшим после 
родоразрешения, авторы по-разному оценивают 
диагностическую ценность используемых био-
метрических показателей [3, 29]. 
Жидкость в малом тазу на 6-8-е сутки — 
признак эндометрита. Гипоэхогенность стенок 
матки обусловлена отеком прилегающих к эндо-
метрию слоев миометрия [7, 25]. Показатели 
инволюции матки на 6 сутки после операции ке-
сарево сечение: длина матки составляет 
11,716±0,16см; ширина - 9,642±0,32см; передне-
задний размер - 5,9763±0,09см. [17]:  ширина 
тела матки - поперечный размер матки от одного 
трубного угла до другого; длина матки – рас-
стояние от внутреннего зева до дна; передне-
задний размер полости матки определяют от 
одного края миометрия до другого.  
В плановом порядке всем женщинам в 
послеоперационном периоде проводилась анти-
бактериальная и утеротоническая терапия. 
Стандартными показателями, которые пред-
ложены европейскими учеными в качестве 
эталона показателей инволюции матки на 7 сут-
ки считаются следующие: длина - 12,74±0,18см; 
ширина - 10,85±0,23см; переднезадний размер - 
7,22±0,06см. Выраженное снижение показателей 
васкуляризации миометрия у родильниц с 
послеродовым эндометритом и гематолохио-
метрой является следствием экссудативного 
воспалительного процесса в матке, при котором 
сдавление сосудистого русла происходит за счет 
отека окружающей ткани. Полученные данные 
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свидетельствуют о выраженных дисциркулятор-
ных расстройствах в матке при послеродовом 
эндометрите. У родильниц после кесарева се-
чения показатели трехмерной энергетической 
допплерографии в среднем в 1,5 раза ниже даже 
при физиологическом течении пуэрперия по 
сравнению с идентичными показателями после 
самопроизвольных родов. Роль морфологичес-
кого исследования последа в диагностике после-
родового эндометрита чрезвычайно велика, так 
как результаты таких исследований позволяют 
уточнить этиопатогенез имеющейся патологии 
[17-18]. 
В современной литературе достаточно много 
работ, посвященных гистологическому исследо-
ванию последа. Их авторы считают, что родиль-
ниц с наличием воспалительных изменений в 
тканях последа необходимо включать в группу 
повышенного риска возникновения гнойно-сеп-
тических осложнений. Основными критериями 
на наличие ВУИ при гистологическом иссле-
довании последа считаются: воспалительные 
изменения в последе, острая и хроническая пла-
центарная надостаточность [24]. 
Далее перечислены основные патологические 
процессы в последе, взятые за основу форми-
рования патоморфологического диагноза (Глу-
ховец Б.И., 2006 г.):  
1) Экссудативные реакции плодных оболочек: 
париетальный серозный децидуит; серозный хо-
риодецидуит; серозный (гнойный) мембранит; 
2) Экссудативные реакции плаценты: лейко-
цитарный фибринозный субхориальный интер-
вилузит; сосудистый стромальный хориоамио-
нит; краевой экссудативный плацентит; 3) Экс-
судативные реакции пуповины: экссудативный 
сосудистый фуникулит; экссудативный стро-
мальный фуникулит; поверхностный эрозивный 
фуникулит. 
Выраженный влагалищный дисбаланс у бе-
ременных с БВ определяет основные патоморфо-
логические изменения последа. Чаще при бак-
посеве из влагалища выделены Gardnerelle 
vaginalis и Enterobacteriacae и обнаружены приз-
наки восходящей инфекции последа (серозный 
децидуит, серозный хорионамионит и серозный 
гнойный мембранит) и субкомпенсированная 
хроническая плацентарная недосточность [5].  
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Плановое кесарево сечение представляет вы-
сокий фактор риска гнойно-септических ослож-
нений, особенно у беременных с выявленным 
анаэробным влагалищным дисбиозом. После-
родовый эндометрит, основу которого состов-
ляет субинволюция оперированной матки при 
некоррегированном влагалищном дисбиозе до 
кесаревого сечения, представляет серьезную 
опасность прогрессирования инфекции, вплоть 
до септического состояния. 
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